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1: _ nBFIN1çÃo' 
O vooábulo "poliomielite" vem do grego Eolio (einzen- 
to), miolo (meduma), igg (sufiixo que indica inflamação). A 
denominação de poliomielite anterior aguda deixou de ser 
empregada pelo fato de o vírus ataoar também o eneêfalo 
(manifestaçöes enoefaüitioas). É bem verdade que há uma e- 
letividade no aoometimento das celulas motoras dos eornos 
anteriores da medula o quando há destruição destas oëlulas 
a paralisia se instala. 
A denominação de paralisia infantil, embora seja um 
sinonimo, É impropria, uma vez que a forma paralitioa É ra- 
ra (êi 1% ) o a doença aoomete grupos de adolesoentes e ate 
adultos, ainda que pese sua inoidënoia preferencial para a 
infância. 
É oonheoida também por doença de Heine e Media, eomo 
uma homenagem aos peaquisadores que pela primeira vez des- 
ereveram um oaso olinieo ( Heine, 1840 ) e uma epidemia 
( Media, 1890 )=. 
A poliomielite aguda É uma doença virotiea altamente 
oontagiosa que varia em gravidade, desde uma infeoção ina- 
parente até uma doença paralitiea e morte. 
II ÃÊTÍÕÊÕGIA 
Sistemãtioa 
Grupo: Pioornavirus 
Subgrupo: Enterovirgä 
Gênero: Poliovirus . 
. . O poliovirus humano É um dos menores virus.eonheoidos 
que apresenta forma ioosaedriea e mede aproximadamente 28 m 
m pela mierografia eletrönioa. É ARN-virus. 
- Foram identifioados três tipos sorologioos desse polia 
virus: - 
Tipo I “* Brunhilde 
Típfl II - Lansing 
Tipo III -- Léon - 
As infeeções eom os tipos I, II e III oonferem imuni- 
dade eontra infeoções subsequentes oom o mesmo tipo, porém
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a imunidade oruzada do tipo para tipo É minima. 
. 0 tipo I É geralmente enoontrado nos surtos epidemi- 
oos, enquanto que o II e sobretudo o III, em casos espora- 
dieos. 
III - EPIDEMIOLOGIA ~_u‹quu~| 
Doença infeoto-contagioso aguda, de ooorrënoia epidê- 
› ' * mioa ou esporadioaó 
V. V yodo de transmissão - via feoal-oral, virus encontra- 
do nas seereções nasais/orais e nas fezes dos doentes. Este 
dado É importante pelo fato de ser maior a ineidëneia da do- 
ença em orianças, devido a seus habitos de higiene, e em pa- 
ises não desenvolvidos, onde as eondiçöes de saneamento são 
preoárias. - ~ - - . 
U Inoidënoia ~ na oriança de baixa idade a doença É me» 
nos severa, devido ao fato de que a mãe, durante a gestação, 
passa â oriança por via transplaoentâria os anticorpos oon- 
tra os treš tipos de virus, já que ela possui geralmente a 
imunidade aos três. Tambem na eriança ocorre mais a forma 
inaparente que em aflultos e adolescentes. 0 que explioa o fg 
to de em paises desenvolvidos a notificação da doença ser 
pequena. 
Observa-se que os surtos epidëmieos ooorrem mais acima 
dos 5 anos e em adolesoentes e grande ndmero de adultos são 
afetados. Isto ooorre devido ã deficiênoia de vacinação a gs 
tes individuos e, tendo pouco oontaeto oom o virus ( por me- 
lhores oondiçöes de higiene), não tem imunidade. As orianção 
menores de 5 anos estão, por seus hábitos de higiene, mais 
em eontaoto oom o virus e mais protegidas durante as epide - 
miss. 
Este fato faz erer também que nos paises desenvolvidos 
ooorra maior nñmero de oasos nos adolescentes e nos adultos, 
já que a vacinação e o saneamento básioo têm erradioado a do 
onça na infância e também evitado o eontaeto da eriança eom 
o virus.
A 
No Brasil a ineidëneia se dá em orianças menores de À 
anos. De forma geral É rara a poliomielite no neonato e de 
pouca frequência nos primeiros seis meses de vida. 
A ineidënoia elevada em elimas frios tem sugerido um
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papel de realoe para a transmissão direta. A distribuição sa- 
zonal tem mostrado o surgimento de surtos no fim do verão e / 
outono, evideneiando um mecanismo de transmissão semelhante / 
ao da febre tifoide ( água, alimentos, moseas, eto.). Otto / 
Bier ressalta o fato do poliovirus já ter sido demonstrado em 
águas de esgotos. A eliminação do virus pelas fezes por algum 
tempo indica a importâneia das medidas de saneamento básioo./ 
Afortunadamente, os metodos de imunização eontra a po~ 
liomielite introduzidos na rotina, nos filtimos anos, vem se / 
mostrando mais eficazes, determinando uma significativa digi- 
nuição do nfimero de oasos e permitindo prever para am futuro 
bem proximo a erradieação dessa inoidiosa doença. 
Transmissibilidade - É considerada transmissivei a / 
partir de 1 semana antes do termino do periodo de inoabação 
até 1 ou 2 semanas do periodo de estado (fase aguda). 
Periodo de ingpbagãg - em geral de 7 a 12 dias, porem 
varia de 5 a 21 dias. 
IV - PATOGENIA 
O poliovirus infeota 100% dos individuos susceptíveis, 
sendo que o eomprometimento neurologieo ê a exceção, perfa - 
zendo 0,1% dos oasos. Destes, 75% na ohamada forma paraliti- 
ea e 25% na meningite asseptiea. Em 99% dos easss a poliovi- 
rose É uma doença inaparente e em O,9%_tem apenas sintomas 
inespeeifieos (forma abortiva ou "doença menor") 
G virus, apos penetrar no organismo via oral vaia oro- 
faringe, dirige-se ao tubo gastrointestinal onde oeorre a 
proliferação, seguindo então para os gânglios linfatioos re- 
gionais. 
Pode oeorrer viremia, atingindo varios orgãos; corres- 
ponde â fase inieiaä inespeoifiea da doença. Mas na maioria 
das vezes a multiplicação viral limita-se ao tubo digestivo 
e ã invasão dos gânglios linfâticos regionais, não oeorren - 
do a viremia( forma inaparente da doença). 
Ã viremia segue-se o apareeimento de anticorpos humo - 
rais tipo-espeeifieo; e antieorpos também no traoto alimen - 
tar. 
Se as respostas imunologieas são sufieientes em velo - 
eidade e magnitude não ooorrera doença eliniea, pois o virus 
É imunizado
É nentralizado e obtêm-se imunidade duradoura. 0 virus, po- 
rem, pode proliferar e invadir muito rapidamente, sem haver 
tempo para a formação de antieorpos,
, 
Quando o vírus tem acesso direto as estruturas nervo~ 
sas on ao sistema hemato-linfatioo, haverá infeoção direto 
do SNC: 
a) É o que ooorre em uma poliomielite bulbar pôs-amidaleotg 
mia, na qual o virus teve acesso direto ã medula pelos fi - 
lamentos nervosos que fiearam rotos na oirurgia. 
b) vírus no snbontãneo (injeção) pode provooar paralisia lg 
oalizada do membro superior eorreppondente e depois seguir 
para o tracto gastrointestinal. 
A forma neurolôgiea oeorre em 1/1000 dos individuos 
susoeptívois, onde esta invasão se dä via neural ou hemato- 
gënioa. O SNC ê atingido, geralmente, durante a viremia,que 
dura de 3 a oinoo dias e que ooorre aproximadamente no se - 
time dia da doença . 
V ~ . PATOLOGIA 
As manifestações olinioas dependem dos motonenroníos 
agredidos, uma vez que na fase neurolôgioa da doença ooorre 
a proliferação do vírus dentro da celula nervosa. 
A lesão neural se faz por mnltipñioação viral e so a- 
tinge determinadas celulas ( motoneurônios), podendo ser rg 
versível em alguns easos. 
As paresias surgem quando houver agressão de 60% dos 
neurônios de um determinado grupo musoular. A função deste 
agrupamento, permitindo a elevação eontra a força de gravi- 
dade, É mantida oom 29% dos neurônios motores intezrosz 
A proliferação intraneural pode ser inibida pelo sis- 
tema imnnologioo do indivíduo e alguns neurônios aoometidos 
podem reouperar a função, regredindo as paresias observadas 
na fase pos-febril imediata e até seis meses apos a fase a- 
guda. 1» 
, 
As regiões mais atingidas pelo virus oompreendem: 
1. Medula espinhal = motoneurônios do corno anterior, pringi 
palmente ao nível da intumeseêneia lombar e oervioal.
` 
. _ 
2. Nficleos vestibulares, núcleos motores dos pares orania~ 
._ nos, formação retioular.
, 
B. Cerebelo : aboboda e vermis. 
4. Mesenoefalox substâneia oínzenta, substância negra e nâ- 
., oleo rubro. 
5. Talamo e hipotálamo. 
6, Blobo pálido.
s 
7. Cortex eerebral (motor).. 
.. Na fase aguda da doenoa, as alterações na fase pré - 
paralitiea limitam-se a modifioações intraeelulares rela - 
eionadas.eom a duplioação inbranearal do virus. 
. 
V Posteriormente ha lise dos oorpãsou1os.de Nissl e 
oromatolise difusa que.1eva À desintegração neuronal. 
~- .Nos nfioleos das eêlulas com disfunção.transibõria ha 
migração periferioa da eromasina, surgindo uma area eentral 
olara que ihdioa recuperação oelularz ' 
. As areas afetadas tem infiltrado inflamatorio peri - 
vascular e tecidual, inicialmente polimoffonuelear e pos - 
teriormente com linfooitos e maorofagos. Observa-se ainda 
a oongostão e hemorragia. A substância einzenta esta inoha 
da e avermelhada, partioularmente nos cornos anteriores da 
medula. 
VI -"MÁNIFESTAÇÔES CLÍNICAS 
As infeoçães pelos poliovirus podem induzir a dife - 
rentes tipos de manifestações olínioas: 
1. Infecção assintomatioa (99% dos.oasos) 
2. Doença febril indiferenoiada (O,9% dos casos) 
3. Meningite assêptiea (0,025% dos casos) 
4. Forma paralíeiea (0,075% dos casos) 
+ 1. Infeegäo asgigtogägiea 
M . A grande importância epidemiologioa desta forma de - 
corre do fato de ser responsável pela disseminação da do - 
onça, tornando as medidas de isolamento poueo efieientes. 
2. Qoeaça fgorii iadifereaoiada (minor i11ness,oa 
doença menor, ou forma abortiva) 
. Começa abruptamente e dura de poucas horas a poucos 
' Q 0 dias- E earacterizada por febre, mal estar, faringite, oe-
6 
falëia, náuseas, vômitos e dor abdominal. Um ou mais dos 
sintomas podem ooorrer. Eueeto por leve hiperemia da farin- 
ãe. geralmente não ha aohados fisicos. Não ha sintoma de eg 
volvimento do Sistema Nervoso Central. 0 LCR É normal no i- 
nieio; duas ou três semanas depois o grau de proteinas do 
LCR pode estar aumentado, indioando que leves alterações ig 
flamatorias devem ter oeorrido. 
S. Menin5¿te,3ssÉpfiiga (major illness ou doença maior) 
Ten os sintomas da doença gebril indiferenciada aoreg 
oidos de rigidez da nuca, dorso e membros inferiores. A oe- 
faleia É mais severa, a temperatura esta aumentada e o es - 
tado geral deeai em relação a äoença menor..Hiperestesias e 
al5umas.veees parestesias.podem ooorrer..Neste estágio o LCR 
geralmente mostra pleoeitose, oom leve predoninância de leg 
oooitos polimorfonueleares. A quantidade de proteinas esta 
levemnte aumentada. No inicio a proporção de linfooitos an- 
menta. Com o passar ao tempo as celulas vão diminuindo en - 
quanto que as proteinas vão aumentando. 
4. Forma Earalitioa. 
¿“ V A forma classica ae po1io'para1itiea É forge bifâ- 
'V 
, a qual ocorre em cerca de 1/3 dos casos. Começa com
s 
siea , 
ama fase inieial semelhante a doença menor e É seguida por 
um periodo de bem-estar que dara àe 1 a 7 dias. Então os 
mesmos sintomas retornam äe_forma mais severa, acompanhados 
de sinais äe invasão do SNC. A paralisia pode emergir eu 1 
a.2_dias. Algumas vezes a paralisia poáe ser o primeiro si- 
nal. 
Frequentemente as 1.a e 2.a fases estão unidas, ou a 
primeira fase poáe ser não sutil que não § peroebida. 0 ser 
zimento da paralisia ê geralmente precedido de rigidez do 
dorso e da nuoa. O paeiente esta apreensivo e inquieto. O- 
easionalmente pode estar torporoso. Kernig e Brudzinski es- 
tão positivos. A diminuição dos reflexos oremasberieo e ab- 
dominal podem proceder a paralisia franca das pernas. Os 
reflexos tendinosos profundos geralmente mostram hiperativi 
dade no inicio, e então tornam-se diminuidos ou ausentes. 
Dor em peenas e braços, tremores dos braços e hiperestesia 
podem também preoeder o aumento da patalisia.
- 
. Com relativa frequênch pode~se observar dor e espas- 
mos musculares. '
_ 
-« 
M A paralisia geralmente desenvolve-se na 1.a semana da 
doença. A fraqueza geralmente aumenta gradativamente até 
que a paralisia se instale completamente. A paralisia gerai 
mente se manifesta em um ânioo surto, É assimêtrica e apre- 
senta gravidade diferente em um ou outro grupo muscular. É 
do tipo nearönio motor inferior: flâoida, com hipo ou arre- 
flexia, atrofia precoce e ausência de distãrbios objetivos 
da sendibilidadez V 
Em crianças menores de 5 anos É comum a paralisia de 
uma perna. em pacientes entre 5 e 15 anos a debilidade de 
um braço ou paraplezia É o achado mais frequente, enquanto 
que no adulto a quadriplegia É dominante. - . . 
A paralisia dos mãsoalos respiratorios É relativamente 
frequente e deve ser bem diagnosticada. Os principais ele- 
mentos diagnosticos são os seguintes; 
a ) Os músculos intercostais são especialmente inspirato- 
rias; quando paralisados notafise que não há o alargamento 
do toras durante a inspiração, podendo haver alargamento 
paradoxal durante a expiração. Bom sinal indireto de lesão 
dos intercostais É a ação vieariante dos mãsculos acessori- 
os(hiragem supraesternal, tensão inspiratôria dos estorno - 
eleidomastoideos, dos escalenos e meomo dos peitorais e dog 
sais) quando se manda o.paciente encher o peito.ao maximo. 
b ) As paralisias do diafragma säo.bastante frequentes. 
Quando bilateriais, nota-se um sinal moito.caraoterÍstico: 
no momento da inspiração-a elevação simu1tãnea.do abdomen e 
do torax É substituída por um movimento de báseula tôraco - 
abdominal em virtude de depressão notável ao nivel do epi - 
gastrio e ao longo do rebordo eostal. 
O diagnostico precoce das paralisias respiratõrias ë 
muito importante. Não se deve esperar que o paciente entre 
em oianose para faser o diagnöstieo de paralisia dos másca- 
los respiratorios. 
Distãrbios vasomotores (frio, paliden) podem aparecer 
precocemente. Em geral tradezem mau prognostieo, pois acom- 
panham paralisias de recuperação mais dificil.
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No esclarecimento do diagnostico olinico o laborato- 
rio presta inestimável serviço, atraves de provas diretas 
e sorologioass 
1- !s_9¿seee'°° 912. vires 
V. 0 virus pode ser isolado durante a primeira semana de 
infecção das fezes ou garganta. A oolheita de material nos 
casos clínicos e portadores deve ser feita por "lavados" de 
material da nasofaringe, das fezes oa, em alguns oasos, por 
meio de swab retal. Em oaso de Õbito deve o material ser 
colhido da medula espinhal, conteádo intestinal ou pela re- 
moção ão SNC. 
O isolamento do virus nas fezes pode ser realizado a- 
te 10 dias antes da instalação da fase paralitica da doença, 
persistindo por semanas ou meses. Como sua excreção É inter- 
mitente, recomenda-se a obtenção äe duas ou mais amostras em 
QI H' dias não consecutivos, que devem ser.oonge1adas emperatu- 
ra entre ~20°C e -70°C, até que se faça inoculação em caltuë 
ra de celulas sensíveis nas quais produzirão os efeitos oi - 
topaticos característicos. 
. A excreção pela nasofaringe É mais transitoria e a frg 
quëncia de positividade de isolamento nesta região É menor. 
Para obter o material da garganta fazer o paciente gargare - 
jar com água destilada ou caldo estéril que sera depositado 
eo frasco apropriado. O material deve ser guardado em refri- 
gerador, para conservar por longo tempo, devendo ser adicio- 
nado a glicerina (50%). Para a remessa do material, acondici 
onar em recipientes estëreis e em gelo sëco( conservar em 
glicerina). 
0 sangue também É positivo para o virus durante o peri 
odo de inoubaçãö. 
2- .Test as s¢r°1s¿âi:=as i 
Quando da smpeita de um caso de polia, deve-se coletar 
uma amostra de 10 ml de sangue e deixar que coagule. O soro 
äeve ser separado para que se evite a interferência da hemo- 
lise nas provas diagnostioas. Uma segunda amostra deve ser 
obtida duas semanas apos. Ambos os soros devem ser enviados 
simultaneamente para o laboratorio de diagnostico do virus. 
Aš alteraçöes nos titulos de anticorpos são mais significati
vas quando os soros pareados são testados simultaneamente. 
e Os testes usados para o diagnostico da poliomielite 
são os ne neutralização e fixação de complemento. 0 diag- 
nostico sorologico pode ser feieo quando se constata, no 
ineervalo de 2 a 3 semanas, uma elevação de 4 vezes ou mais 
do titulo de anticorpos nentralizantes ou fixadores de com- 
plemento. 
Os anticorpos nentralizantes conferem uma imunidade 
de longa duração. Por entre lado, os anticorpos fixadores 
de complemento geralmente caem (ou desaparecem) na conva- 
lescëncia. 
5. Análise _¿_1_g Lea 
» Na doença menor o liqnor está normal ou com nm leve 
aumento de proteinas. « 
H Na meningite assëptiea, o diagnostico É confirmado 
pelo.exame do LCR, o qual pode se mostrar.límpido e incolor 
ou levemente turvo e incolor, na dependência de pleocitose, 
que pode variar, na maioria dos casos, de 20 a 300 leucóci- 
tos por mm5, chegando a niveis maiores on menores em alguns 
pacientes. Nas fases iniciais, pode haver predomínio de po~ 
limorfonncleares, mas rapidamente o padrão torna~se franca- 
mente linfomonocitário. Apos cerca de 2 semanas, os 1eucoc¿« 
tos desaparecem ou o seu nfimero cai abaixo de 15 mms. Os ni 
veis de proteinas podem estar levemente aumentados, com ta- 
xa geralmente inferior a 100mg/100ml. Não há alterações nos 
niveis de glicose. A confirmação É realizada pelo isolamen- 
to do virus ou pela elevação no titulo de anticorpos. 
Na forma paralitica, o LCR pode ser normal na fase a- 
guda da doença, em 12 a 15% dos pacientes; no restante dos 
casos observa-se comprometimento liquorico com as mesmas ea 
racteristicas da forma meningea pura. 
VIII -WQIAQNÔSTICQ,QIFERÉNQšAL 
1. Forma de meningite assêptica - Fazer o diagnostico 
diferencial com as outras meningites, sejam elas bacterianas, 
micoticas ou tubercnlosas, nti1izando~se de dados epidemio~ 
lögicos, liqnoricos ou hematologicos, e com as meningites as 
septicas determinadas por outros virus, como ds da caxnmba,A 
herpes sémples, mononucleose infecciosa e coriomeningite_lig 
foeitaria, atraves de isolamento ou titulação sorologica.
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2. Forma paralitica - deve-se estabelecer diagnostico dife- 
rencial com quadros paraliticos.determinados por outros vi- 
rus_- ECHO ou Coxsackie A e B -, ainda que estes raramente 
possam levar a quadros semelhantes ã poliomielàte. Na polim- 
radiculonearite (PRN),ou moléstia de Landry-Guillan-Barrë, 
as paralisias são em geral simëtricas, ocorrem com frequën~ 
cia distñrbios sensitivos locais e o exame liquoríco revela 
geralmente hiperproteinorraqaia sem pleocitose. A paralisia 
facial periférica, geralmente idiopatica, pode ser determi- 
nada pelo poliovirus. Outras moléstias que podem ser lembra 
das são a porfiria aguda intermitente, a mielite transversa, 
a neurite traumática (pos-injeção intra muscular), a neuro- 
tuäercalose, a Lues congênita ( pseudoparalisia de Parrot), 
a neurite pos-diftërica e os distárbios hidro-eletroliticos 
(hipopotassemia). Paralisias histëricas, a coréia de Syden- 
ham com componente dominante de hipotonia(corêia mole) e os 
processos tumorais e modulares também devem fazer parte do 
diagnostico diferencial. 
A 
Ix _ nxàesôsrxco 
Um Guia as êââmõosfiisao .fia šaolàâmiaealamf Amada foi sua 
rido por Teodoro Carrada Bravo e Jose Gregorio Lopez-Payan, 
do Hospital Infantil ao Mêxiéoz 
1; PRIMEÍRÀ FÀSÊ2 SUSPEITÀ CLÍNICA 
A. Dados gBidemiologiogs_(caso suspeito) 
- endemia. 
- epoca do ano: verão e principio de outono. 
- É principalmente urbana, porem também ocorre em zo- 
nas rurais, predominando em populações com saneamento defi- 
ciente. - o 
~ taxa de ataque maior em menores de 3 anos. 
- periodo de incupação de 3 a 21 dias. 
-periodo de transmissibilidade maxima de 7 a 10 dias 
antes e depois do começo dos sintomas. 
-.ausência de imunização ou vacinação incompleta; da- 
dos obtidos do registro ou cartão de imunização, revisando 
fichas de administração. 
B. Qoadro Élinico (provável poliomielite aguda) 
a) Infecção assintomática - 
b) Caso não paralitico 
- Febre, faringite, cefaléia, náuseas, vômitos. 
- Rigidez da nuca. Não ha sequelas.
12 
c c) Caso paraliticoz 
-Febre de instalação brusca, faringite, cefaléia. 
-Rigidez intensa da nuca, mialgias. 
-Paralisia ea instalação sâbíea, atôniea, arreflê- 
xico, assimêtrica,com atrofia muscular, sem a1te~ 
rações da sensibilidade. 
~Po1io bulbar: paralisia de másculos respiratorios, 
, 
de extremidades ou de nervos cranianos. 
C» Exames Qg Lebqretârio . ›4¿ 
W. a) Lavado faríngeo(1.a semana) ou reta1(1.a a 6.a se- 
mana) tomados o mais breve possível durante a fase aguda, 
transportados em solução de caldo estêrilcom 1% de protei- 
nas e antibiõticos e mantidos em refrigeração até a chegada 
ao laboratorio. Tentar-seÃa o isolamento-do poliovirus. 
~ 
. b)TToma-se amostras de 5-ë ml de soro sanguíneo; a 
primeira colhe-se no começo da doença e a segunda a 14-21 
dias apos a convalescença, mantendo-nas em refrigeração até 
seu envúo ao 1aboratÕrio}.para dosagem de anticorpos. 
c) LCR, exame citoquimico.
ú 
2. seevuoâ FASE z comFIRMAçÃo nIAeNósTIcA 
A. g‹›s1sz;§3zgéii£§4o a¿;›fez¿eà;iš§;Í¿z@ z 
a) Evo1ução~c1Ínica:› .V ~~ -z . - _ . 
.H Devem seguir-se todos os casos suspeitos. Q digg- 
nõstico definitivo se dâ.doís meses depois se persiste a 
paralisia e se.inicia a atrofia muscular, sinais que aos 6 
meses são irreversíveis-. 
b) Dados de laboratorio: V z a .- . 
....¬ .. b.1; Isolamento e identificação do poliovirus em 
material fecal ou exsudato.faringeo. Diferenciação entre 
cepas silvestres e vacinais. 
b.2. Dosagem de anticorpos: 
-Mostra sêrioa.ünica: .. 
V r
- 
-Negativaz.aasënc1a.ú@ infecção. Este rese1àaâe 
não elimina a possibilidade de uma in- 
. _ .V fecçäo_precoce.« ~ V 
_ 
-Positiva:.in£ecção ou.vacinação anterior ou pos 
. .. W sibilidade de infecção ativa." 
-®uas-mostra Mobtidas com intervalos adequados: 
-As dúas negativas; ausência de infecção.i 
-Fase aguda positiva e fase de convalescença ne- 
gativa: erro na manifiulação ou na identificação 
das amostras.
-Fase aguda negativa e fase de convalescença pg 
flitiva, ou ambas positivas: Se houver aumento 
quadruplicado entre a fase aguda e a fase de 
convalescença se interpreta como infecção ati- 
va; se o aumento for menor que quatro vezes 
não se descarta a possibilidade de infecção a- 
_ 
,tiva. 
b.5. Análise do LCR : aumento de celulas e protei- 
` 
nas, glicose normal. 
B. Exclusão go giggäosticq de Poliomielite 
a) Dados clínicos 
~ Paralisia de inicio afebril, com transtornos sen- 
sitivos, sem.rigidez de.nuca. 
¿Sinal de Babinski persistente, reflesos tendino - 
sos normais ou exagerados . .V 
~Regressão completa da paralisia em 7-19 dias ou 
recuperação total apos paralisia grave em 2-4 me- 
ses. r _ .._ 
A
- 
-Disfiria persistente. 
b)Dados laboratoriais: » _ , V - ~ . 
~LCR.com menos de 10 leacocitos na 1.5 semana. Glif 
cose abaixo de.40.mg/100 m1,.em presença de pleoci 
tose. Obs. segundo Veronesi, de 12 a 15-% dos caf 
sos de polio paralitica podem ter LCR normal na ía 
se aguda. . . - 
c) Dados virolôgicos . . .. . r 
-Cultivo de Enterovirus ou outros agentes de neu ~ 
roviroses ( não poliovirus) - -~- - 
«Não se demonstra elevação significativa do titulo 
de anticorpos circulantes contra nenhum dos 3 ti- 
pos de poliovirus. 
K _ 
...o.V.He“H 
Ê COMPLICA ÕES TERAPÊUTICA 
. Em se tratando de.ema doença viral, não há tratamento 
especifico para a poliomielite. Assim ,~as medidas terapêu- 
ticas se voltam para as complicaçöes. Medidas de suporte pg 
dem influir na.redução da mortalidade.em decorrência de diã 
tãrbios cardiovasculares ou respiratõrios era fisioterapia 
e procedimentos ortopêdicos contribuem na recuperação fun - 
cional do paciente,
~ As complicações agudas resultam principalmente de le- 
sãos aos neurônios motores e centros anatõmicos na região 
superior da medula e no tronco cerebral. 
. A paralisia de deglutição É comum na poliomielite bel 
bar e 5 tratada associando-se a suspensão da alimentação o- 
ral com a drenagem postural. 
. 
. A insuficiência respiratöria pode ser consequente oa 
Ã paralisia dos másculos respiratõrios ( paralisia perifé- 
rica) ou â lesão dos centros respiratãrios da medula oblog 
ga ( insuficiência central). quando o comprometimento.res- 
piratorio É love, não.ha necessidade de traqueostomia, nem 
de.assistência ventilatoria, bastando realizar-se fisiotes 
rapia.rospiratÕria e mudanca.de.decãbito. Já com maior coa 
prometimento respiratorio.deve-se realizar traqueostomia 
com assistência ventilatêria. Durante a.fase de insuficiêg 
cúa respiratoria, medidas gerais como aspiração das secre- 
cães e terapêutica antiatelectãsica são necessárias. 
-U .Problemas cardiovasculares podem ocorrer na poliomi- 
elite, como a hipertensão arterial, mas raramente exige 
tratamento, exceto que leve a risco de vida. 
O papiledema ocorre em 5 a 10% dos pacientes durante 
a convalescença e não tem significado grave. 
Alguns pacientes apresentam um aumento inexplicável, mas 
reversível, em diversas fraquezas musculares, até 3 a 4 se 
mamas apos a doença aguda. 
Uma complicação mais grave ë o acometimento tardb 
dos neurônios motores apos a poliomielite. Essa constitui 
a rara, porem bem documentada ocorrência de uma clinicamente 
tipica atrofia muscular progressiva ou esclerose lateral 
amiotrôfica. ' 
Nos casos em que afio chega a ocorrer a paralisia o 
tratamento se resume em repouso e medicamentos antitermi- 
cos e analgésicos. Deve-se evitar injeções intramusculares 
sob o risco do desencadeamento de paralisias. 
XI - fisv<›wsÃ‹> E. PR°âfl6sfn1.¢Q 
São conhecidos alguns fatores que influenciam na se- 
veridade da doença: 
1) Número de virus inoculados : esta relacionado com a ex- 
' tensão da paralisia . o 
2) presença de outros enterovirus no tubo digestivo: inter- 
ferem na propagação e biremia do poliovirus.
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5)Idade: adultos e.adolescentes não-imunizados.tem propen- 
. são ã forma paralitica 10 vezes maior que crianças. 
4)Predisposiç5o genética : a polio paralitica tende a se 
. concentrar em membros de uma determinada familia. 
5)Amidalectomia: torna mais frequente o envolvimento bul - 
bar. 
6)Gestação: aumenta em cerca de 3 vezes a incidência da 
forma paralitica. 
7) Atividade fisica na fase pré-paralitica e traumas locais 
(injeção) têm importância na localização e severidade da 
doença. 
Na maior parte das vezes não existe paralisia adicio- 
nal uma vez desaparecidos a febre e outros sintomas consti- 
tucionais. Na forma paralitica há alguma recuperação motora 
dentro de 1 ou 2 anos. 
_ A mortalidade para a forma paralitica É de cerca de 
2 a 5% para crianças e 15 a 30% para adolescentes e adultos. 
A morte É geralmente resultado da paralisia bulbar e conse- 
quente disfunção cãrdio-respiratoria. 
XÍI - MEÊÍÚÀS DE PREVEHÇÃÕ E CONTRÓLE 
“'¬¡-anq:'^›uuu_ø..---' ƒ>"1|u¡"1n_- 
-. 1) Notificacão cogpulsoria aos orgãos de âaâde Publi- 
ca.. - 
2) do doente (fase de transmissão) Isolamento › 
3) Esclarecimentg dos casos conhecidos ( em Épocas de 
epidemias, isolar crianças suspeitas para esclarecimento). 
V.. ä) Educação sanitária ( esclarecimento â população 
com referência ao valor protetor da vacina, do isolamento e 
como evitar a propagação). 
V 5)§gdidas de_saneaQÊnto ( o virus pode ser encontrado 
nas águas e materiais de esgoto). 
6) Érogramë delvacinagâo em massa: 
. . Em 1979 0.Ministerio da Saude realizou oiprimeito pro- 
grama de vacinação em massa em todo o territorio nacional, 
com o objetivo de obter uma cobertura vacinal de no minimo 
80% do numero total de.crianças menores de.5 anos. O Progra- 
ma de Ação e Controle da.P¿lio tem sido realizado duas.ve - 
zes por ano pelo Ministerio da Saúde, a fim de que se obte- 
nha o controle da doenca..A vacina utilizada É a Sabin. 
n ~ n n n ~ 
A vacinação consiste na aplicação de 03 doses da va - 
cina com poliovirus atenuado(Sabin) com intervalo não infe-
ríor a.2 meses ( vacinação básica), e de 1 dose de reforço, 
I I ao O 1 ano apos a ultima dose de vacinaçao basica. 
0 controle da poliomielite foi conseguido, em grande 
parte, com o desenvolvimento de vacinas com virus inetivados 
de Salk e de vírus atenuados de Sabin. A primeira É aplica- 
da por via intramuscular e a segunda por via oral. A Salk 
foi largamente utilizada a partir de 1955 até a década de 60 
e É ainda utilizada em países como a Suecia, Finlândia e 
Holanda. A Sabin, utilizada desde 1960, É atualmente empre- 
gada no Brasil, e pode ser mono, bi ou tri-valente. Ammais 
utilizada ê a trivalento, que confere imunidade contra os 
3 tipos de poliovírus. 
As venta ens e desvanta eus das vacinas anti- olio $ P 
podem ser resumidos no quadro abaixo: 
_~ r-1- 
VANTAGENS E DESVANTAGENS DA VACINA INATIVADA 
'h 
, 
VANTAGENS 
1. Confere imunidade humo- 
ral em um nãmero satisfato- 
rio de indivíduos vacinados
1 
2. Pode ser incorporada 5 
vacina tríplice (DPT)z 
5. A ausência de vírus vi- 
vos evita a potencial muta- 
ção e reversão da virulën- 
cia. 
4. Pode ser empregada em i" 
imunodeficientes. 
_/"
I
I
I 
' 
_ DESVANTAGENS 
1. São necessários reforços pa 
ra a manutenção dos titulos de 
E anticorpos. 
2. Não induz a imunidade local 
' (intestinal) 
5, Custo mais elevado. 
ã._Fa1has tecnicas na sua inat 
vação.podem levar 5 surtos.
f ~ -\ 
._ ¡ ~«
É 
_, J- 
,_....-‹ --___ 
, \.
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VANTAGENS E DESVANTAGE NS DA VACINA ATENUABA 
1. Confere imunidade humoral 
e intestinal, da mesmo forma 
que a infecção natural. 
,‹ 
2. A imunidade É duradoura, 
podendo persistir por toda a 
vida. 
56 A via de administração o- 
ral É mais facil e tem maior 
aceitabilidade que a intra~ 
muscular. 
_
V 
4. Em condições epidëmicas, 
não apenas induz ã produção. 
de anticorpos mas também blo 
queia a proliferação intesti 
nal do virus epidêmieo. 
5. É mais barata e não fieces 
sita de reforços sistemáticoS
H
I 
I
I
Í
1 
1. Pode levar, por mutação, a 
casos de poliomielite no re 
eeptor ou em seus contatos. 
2. 0 virus pode-se propagar 
por outros individuos não va 
cinados. 
3. Em regiães tropicais, do - 
ses repetidas são muitas ve ~ 
zes necessarias para que o 
indivíduo se imunize. 
4..É contraäindicada em pes- 
soa com deficiência imunitâfi 
ria primaria ou secundária 
ao uso de drogas imunossu - 
pressoras.
\ ~í- 
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